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Definicja
Termin „leukoarajoza” (LA, leukoaraiosis) jest
opisowym pojęciem radiologicznym, wprowadzo-
nym przez Hachinskiego i wsp. [1] w 1987 roku
jako określenie obszarów obniżonej gęstości isto-
ty białej mózgu, zlokalizowanych zwłaszcza w oko-
licach okołokomorowych, stwierdzanych w bada-
niach neuroobrazowych. Nazwa LA pochodzi od
słów greckich: leuko- oznaczającego „biały” oraz
araiosis tłumaczonego jako „rozrzedzenie” [1].
Diagnostyka obrazowa
Leukoarajoza ma charakter zmian rozlanych
lub wieloogniskowych, słabo odgraniczonych od
otoczenia, zlokalizowanych obustronnie, głównie
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Streszczenie ________________________________________________________________________
Leukoarajoza (LA, leukoaraiosis) jest opisowym pojęciem radiologicznym oznaczającym rozlane zmiany w istocie białej
mózgu, zlokalizowane głównie okołokomorowo i wykrywane w badaniach neuroobrazowych (zmiany hipodensyjne w CT
oraz hiperintensywne w sekwencji T2 oraz FLAIR w badaniu MRI). Częstość LA wzrasta z wiekiem, zwłaszcza powyżej 60.
roku życia. Najbardziej prawdopodobnym podłożem LA jest przewlekły proces niedokrwienny. Leukoarajoza może mieć
szerokie spektrum objawów — od drobnego deficytu neurologicznego i łagodnych zaburzeń poznawczych, aż po głęboką
niepełnosprawność i otępienie. Stanowi ona niekorzystny czynnik rokowniczy w aspekcie niepełnosprawności i śmiertelno-
ści; jej obecność wymaga więc uwzględnienia w postępowaniu terapeutycznym.
Słowa kluczowe: leukoarajoza, istota biała mózgu, niedokrwienie mózgu, upośledzenie funkcji poznawczych, neuroobrazowanie
Abstract ___________________________________________________________________________
The term leukoaraiosis (LA) is used to describe an abnormal appearance of the subcortical brain whitte matter, especially in
periventricular areas (hypodense areas on CT and hyperintense on T2 or FLAIR MRI sequences). LA is significantly associa-
ted with increasing age, especially in persons above 60 years of age. Chronic cerebral ischemia is considered to play an
essential role in the pathogenesis of LA. The clinical features associated with LA are highly variable, ranging from minor
neurologic deficit and mild cognitive impairment to severe disability and subcortical dementia. LA is connected with poor
prognosis (in term of functional outcome or death), so its presence should be considered in terapeutic strategies.
Key words: leukoaraiosis, cerebral white matter, cerebral ischemia, cognitive impairment, neuroimaging
wokół komór bocznych mózgu, a także podkoro-
wo. W badaniu metodą tomografii komputerowej
(CT, computed tomography) (ryc. 1) zmiany te są
hipodensyjne — ich gęstość jest obniżona w róż-
nym stopniu w stosunku do gęstości prawidłowej
istoty białej mózgu. W obrazie magnetycznego re-
zonansu jądrowego (MRI, magnetic resonance ima-
ging) (ryc. 2) LA cechuje się podwyższeniem sygna-
łu (hiperintensywnością) w obrazach T2-zależnych
i sekwencji FLAIR (fluid-attenuated inversion reco-
very) [2, 3]. Zmiany hiperintensywne T2 widocz-
ne w MRI oraz obszary hipodensyjne w CT odpo-
wiadają różnym stopniom zaawansowania tego
samego, przewlekłego procesu chorobowego. Zmia-
ny uwidocznione w MRI powstają wcześniej i zwy-
kle są „nieme” klinicznie, natomiast zmiany
wykrywane w CT świadczą o zaawansowaniu pro-
cesu i częściej objawiają się deficytem neurologicz-
nym [4, 5].
W obrazowaniu i ocenie LA mogą znaleźć za-
stosowanie nowsze techniki CT i MRI: perfuzyjna
CT oraz obrazowanie dyfuzyjne MRI (DW MRI,
diffusion-weighted magnetic resonance imaging).
Pozwalają one na wczesne (w ostrym okresie) i czu-
łe wykrycie niedokrwienia mózgu oraz śledzenie
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jego dynamiki [6]. Za pomocą badań czynnościo-
wych metodą pozytronowej tomografii emisyjnej
(PET, positron emission tomography) oraz emisyj-
nej tomografii komputerowej pojedynczego fotonu
(SPECT, single-photon emission computed tomogra-
phy) można wykazać obniżenie perfuzji w około-
komorowych obszarach istoty białej odpowiadają-
cych zakresowi LA [7, 8].
Epidemiologia
Zmiany istoty białej mózgu o typie LA są
szczególnie rozpowszechnione wśród osób powy-
żej 60. roku życia [9–12]. Według de Leeuw i wsp.
[9] w tej populacji częstość LA, zlokalizowanej
zarówno okołokomorowo, jak i podkorowo, wyraź-
nie wzrasta z wiekiem u obu płci. Większy stopień
nasilenia LA, zwłaszcza w obrębie płatów czoło-
wych, obserwowano u kobiet (próbowano wytłu-
maczyć ten fakt między innymi utratą ochronne-
go wpływu estrogenów po menopauzie) [9].
Czynniki ryzyka
Za główne, kliniczne czynniki ryzyka rozwo-
ju LA uważa się: podeszły wiek, nadciśnienie tęt-
nicze, cukrzycę, choroby serca oraz przebyty
w przeszłości udar mózgu [2, 13, 14]. Niektórzy au-
torzy [15] zaliczają do nich także podwyższone
stężenie homocysteiny w surowicy krwi, ale jedy-
nie u mężczyzn. Wykazano, że u nosicieli allelu 4
apolipoproteiny E, zwłaszcza przy współistnieją-
cym nadciśnieniu tętniczym, wyraźnie wzrasta
ryzyko uszkodzenia istoty białej (głównie w okoli-
cach podkorowych) [16]. Zmiany istoty białej
o charakterze LA mogą się również wiązać z mó-
zgową angiopatią amyloidową (CAA, cerebral amy-
loid angiopathy) oraz zespołem CADASIL (cerebral
autosomal dominant arteriopathy with subcortical
infarcts and leukoencephalopathy) [2].
Patogeneza
Silny związek epidemiologiczny między LA
a chorobami naczyniowymi ośrodkowego układu ner-
wowego wskazuje na rolę przewlekłego niedokrwie-
nia mózgu w patogenezie zmian w istocie białej.
Za unaczynienie istoty białej odpowiadają dłu-
gie tętnice przeszywające, pochodzące z naczyń
podpajęczynówkowych i biegnące od kory mózgo-
wej wzdłuż włókien mielinowych, w kierunku
układu komorowego [17, 18]. Obszar istoty białej
(szerokości ok. 4 mm) zlokalizowany bezpośred-
nio pod korą mózgową (tzw. włókna U) unaczy-
niają zarówno długie tętnice przeszywające, jak
Rycina 2. Leukoarajoza widoczna w badaniu głowy metodą rezo-
nansu magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging); czas re-
laksacji T2. Badanie wykonane w Pracowni Rezonansu Magnetycz-
nego Szpitala im. T. Marciniaka we Wrocławiu
Figure 2. Leukoaraiosis on T2-weighted MRI. Magnetic resonance
head scan performed at the Department of Radiology, Marciniak
Memory Hospital in Wrocław
Rycina 1. Leukoarajoza uwidoczniona za pomocą badania głowy
metodą tomografii komputerowej (CT, computed tomography). Ba-
danie wykonano w Pracowni Tomografii Komputerowej Szpitala im.
T. Marciniaka we Wrocławiu
Figure 1. Leukoaraiosis on CT. Computed tomography head scan per-
formed at the Department of Radiology, Marciniak Memory Hospital in
Wrocław
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i krótkie naczynia korowe. Okolice okołokomoro-
we są tak zwanymi obszarami ostatniej łąki
(water-shed areas), łatwo ulegającymi niedotlenie-
niu w przebiegu zarówno ogólnego, jak i miejsco-
wego upośledzenia mózgowego przepływu krwi,
zwłaszcza u osób obciążonych czynnikami ryzyka
chorób naczyniowych mózgu [2, 19]. Strefa włókien
U na ogół pozostaje zaoszczędzona [18].
Stopień uszkodzenia istoty białej mózgu zale-
ży od ciężkości oraz czasu trwania niedokrwienia
[2]. Wzrastającą częstość LA u osób w podeszłym
wieku można wiązać między innymi ze zmiana-
mi, jakim podlegają tętnice przeszywające (kręty
przebieg, zmniejszona elastyczność) [17, 18]. Zmia-
ny miażdżycowe, stwardnienie tętniczek mogą
prowadzić do rozlanego uszkodzenia istoty białej
lub do powstania zlokalizowanych obszarów mar-
twicy niedokrwiennej, z wytworzeniem jam (uda-
ry zatokowe). Leukoarajozę oraz udary zatokowe
uznaje się często za dwie zbliżone formy objawów
klinicznych chorób naczyń mózgowych [20].
Autopsyjne badania histopatologiczne u cho-
rych z LA wykazują przede wszystkim niedo-
krwienną martwicę z towarzyszącym uszkodzeniem
mieliny (określaną jako „niedokrwienną demielini-
zację”) oraz stwardnienie tętniczek (hialinizacja,
fibroza) ze współistniejącym stanem zatokowatym.
Stwierdzono również zwiększone odkładanie kola-
genu w ścianach naczyń żylnych, powodujące zwę-
żenie ich światła. Opisywano także zwiększone gro-
madzenie płynu w przestrzeni pozakomórkowej,
poszerzenie przestrzeni okołonaczyniowych, uby-
tek aksonów oraz oligodendrocytów oraz łagodną,
reaktywną glejozę [2, 12, 13, 21] — zmiany analo-
giczne do stwierdzanych w chorobie Binswangera,
encefalopatii niedotlenieniowo-niedokrwiennej
oraz na obrzeżu strefy martwicy dokonanego uda-
ru niedokrwiennego mózgu [22–24].
Obserwacje kliniczne, histopatologiczne oraz
patofizjologiczne (oparte na badaniach ekspery-
mentalnych) wskazują na przewlekłe niedokrwie-
nie mózgu jako zasadnicze podłoże LA. Obecność
zmian typu LA u osób bez cech naczyniopochod-
nego uszkodzenia mózgu (i nieobciążonych czyn-
nikami ryzyka chorób naczyniowych) mogłaby
przemawiać za ich odmiennym patomechani-
zmem. Na podstawie stwierdzenia analogicznych
zmian w istocie białej u chorych z wodogłowiem
normotensyjnym (NPH, normal pressure hydroce-
phalus) oraz przemijającym obrzękiem mózgu
sugerowano, że istotną rolę w ich powstawaniu
odgrywają zaburzenia przepuszczalności bariery
krew–mózg (np. związane z wiekiem), prowadzą-
ce do zwiększonego przechodzenia cząsteczek
białkowych, aktywacji astrogleju i śródmiąższo-
wego gromadzenia się płynu w istocie białej oko-
łokomorowej [2, 25]. W odniesieniu do LA, stwier-
dzanej u chorych ze schorzeniami neurodegene-
racyjnymi (m.in. otępieniem alzheimerowskim),
wysunięto hipotezę zwyrodnienia Wallera wtór-
nego do ubytku neuronów kory mózgowej [26].
Przeciwko tej koncepcji przemawia jednak brak
zmian histopatologicznych i wskaźników bioche-
micznych zwyrodnienia Wallera w zmienionych
obszarach istoty białej oraz częsta rozbieżność na-
silenia zmian w sąsiadujących obszarach istoty
białej i szarej [2, 24]. Inni autorzy wiążą wystę-
powanie LA u pacjentów z chorobą Alzheimera
z angiopatią amyloidową lub wcześniej wspo-
mnianą dysfunkcją bariery krew–mózg. Współist-
nienie naczyniopochodnego uszkodzenia mózgu,
jako następstwa zmian w małych naczyniach tęt-
niczych i żylnych, z zaburzeniem przepuszczal-
ności bariery krew–mózg oraz wzajemne oddzia-
ływanie na siebie tych dwóch procesów wydają
się najbardziej przekonującą hipotezą wyjaśnia-
jącą patomechanizm LA [27].
Kliniczne znaczenie leukoarajozy
Obraz kliniczny chorych z LA jest bardzo zróż-
nicowany. Do najczęściej stwierdzanych objawów
należą: deficyt ruchowy, zwłaszcza zaburzenia
chodu z częstymi upadkami, pozapiramidowy ze-
spół parkinsonowski, zespół rzekomoopuszkowy,
nietrzymanie moczu, zespół rzekomoneurastenicz-
ny lub zaburzenia depresyjne [12, 28–30].
Szczególnie interesujący i niejednoznaczny
jest związek LA z zaburzeniami funkcji poznaw-
czych [5]. Rozlane uszkodzenie istoty białej mó-
zgu o typie LA, związane z czynnikami ryzyka
chorób naczyniowych, uznaje się za istotny ele-
ment patogenezy otępienia naczyniopochodnego
[31]. Jednak LA stwierdza się również u osób bez
cech demencji, z łagodnymi zaburzeniami funkcji
poznawczych i dyskretnymi cechami deficytu neu-
rologicznego [31, 32]. W badaniu neuropsycholo-
gicznym u chorych z LA dominują objawy czoło-
we oraz cechy uszkodzenia struktur podkorowych,
pod postacią spowolnienia myślenia i czynności
ruchowych, osłabienia koncentracji i podzielności
uwagi, upośledzenia przyswajania nowych wiado-
mości i przypominania (pamięć długoterminowa),
stępienia afektu oraz znacznego ograniczenia spon-
taniczności. Ze względu na zaoszczędzenie funk-
cji korowych nie obserwuje się zaburzeń wyższych
funkcji nerwowych, takich jak afazja, agnozja czy
apraksja [5]. Według niektórych autorów stopień
nasilenia LA koreluje z zakresem i głębokością za-
burzeń poznawczych, zwłaszcza u chorych z ze-
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społem otępiennym [10, 11]. Inni badacze uważają,
że zależność ta dotyczy jedynie funkcji poznaw-
czych związanych z czynnością płatów czołowych
[33]. Yao i wsp. [7] oraz Ihara i wsp. [34] wykaza-
li, że zaburzenia czynności poznawczych u cho-
rych z LA nie korelują bezpośrednio ze stopniem
uszkodzenia istoty białej uwidocznionym za po-
mocą CT lub MRI, wiąże się z upośledzeniem mó-
zgowego metabolizmu tlenu oraz zmniejszeniem
liczby ośrodkowych receptorów benzodiazepino-
wych, wykrywanymi w badaniu PET. Współistnie-
nie LA z zespołem otępiennym o etiologii innej niż
naczyniopochodna (np. choroba Alzheimera) wpły-
wa na jego przebieg, zwiększając głębokość deficy-
tu poznawczego [35]. W ocenie i prognozowaniu za-
burzeń funkcji poznawczych u chorych z LA nale-
ży uwzględnić rozległość oraz lokalizację współist-
niejącego zaniku mózgu. Szczególne znaczenie
przypisywane jest zanikowi ciała modzelowatego,
traktowanemu jako wskaźnik ciężkości uszkodze-
nia istoty białej z towarzyszącą utratą aksonów [33].
Leukoarajoza stanowi niezależny czynnik
zwiększający chorobowość oraz umieralność
u osób obciążonych innymi czynnikami ryzyka
chorób naczyniowych. Obecność LA znamiennie
zwiększa ryzyko wystąpienia udaru mózgu
(zwłaszcza o charakterze lakunarnym) i zawału
serca, a także zgonu w ich przebiegu [3, 36]. Wią-
że się również z częstszym występowaniem powi-
kłań udaru mózgu, takich jak: infekcje w ostrym
okresie udaru (zapalenie płuc), padaczka pouda-
rowa oraz urazy związane z upadkami (następstwo
deficytu ruchowego) [37]. Leukoarajozę uznaje się
także za czynnik ryzyka spontanicznych krwawień
śródczaszkowych (niespowodowanych obecnością
tętniaków ani malformacji tętniczo-żylnych),
zwłaszcza będących powikłaniem leczenia antyko-
agulacyjnego u chorych po przebytym udarze nie-
dokrwiennym mózgu (badania SPIRIT, ESPIRIT)
[38–40]. Z tego względu należy zachować szcze-
gólną ostrożność przy stosowaniu doustnych an-
tykoagulantów jako wtórnej profilaktyki udaru
u pacjentów ze stwierdzoną LA [3].
Podsumowanie
Leukoarajoza powstaje w wyniku przewle-
kłych zmian mózgowych, najprawdopodobniej
o podłożu niedokrwiennym. Klinicznie objawia się
na wiele sposobów — od drobnego deficytu neu-
rologicznego i łagodnych zaburzeń poznawczych,
aż do głębokiej niepełnosprawności i otępienia.
Stwierdzenie obecności LA stanowi niekorzystny
czynnik rokowniczy wymagający uwzględnienia
w ocenie i prognozowaniu stanu chorego oraz
w postępowaniu terapeutycznym.
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